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Lesiones por inhalacion de humo

Hugo Peralta

INTRODUCCION American Burn Association publicé guias practicas para

La noche del 30 de diciembre de 2004 ocurrié en la ciu- el cuidado de pacientes quemados, pero debido a la insufi-
dad de Buenos Aires wlesastre: el incendio de una disco  ciente evidencia Clase | para el cuidado estandar de las
bailable localizada en el céntrico barrio de Once. Mas de lesiones por inhalacién de humo, se publicaron sélo reco-
3.000 personas estaban presentes en el lugar del siniestranendaciones alcanzadas por consenso

El nimero de victimas fatales fue de 194, la mayoria de

ellos menores de 24 afios de edad. INTOXICACION POR HUMO

Nuestro Hospital fue convocado por primera vez a parti- La intoxicacion por inhalacién de humo es la responsable
cipar activamente en el sistema de atencion de emergendel 50% de las muertes ocurridas durante los incendios.
cias coordinado por el Gobierno de la Ciudad de BuenosLa lesion por inhalacion de humo aumenta la mortalidad
Aires. independientemente de la superficie quemada. Asi, para
Durante la década pasada, la ciudad ya habia sufrido otrosin mismo porcentaje de superficie corporal quemada su
desastres: los atentados terroristas a la embajada de Israpresencia aumenta la mortalidad de 20% a 50%. El humo
y la sede de la AMIAy la catastrofe aérea del aeroparquees una mezcla visible de gases, vapores, humos, gotas li-
metropolitano. quidas y particulas solidas de carbono (hollin) producidas
Segun eAmerican College of Emergency Physicians, un durante la combustion de materiales organicos.
desastre es una situacion o serie de situaciones que superaen la produccién de humo, no es necesaria la presencia de
la capacidad del sistema de atencion médica de cuidar adefuego (gases luminosos). Debido a que a veces los gases
cuadamente a todos los pacientes. La demanda de aterson invisibles, la inhalacion de humo puede ocurrir sin
cion es subita, masiva y desproporcionada para la canti-signos visuales de peligro.

dad de recursos disponibles. En estas situaciones, el niLos agentessfixiantes celulares como el mondxido de
mero de personal, equipamiento y vehiculos de transportecarbono y el cianuro, producen toxicidad sistémica funda-
suele ser insuficiente. mentalmente por provocar hipoxia tisular sin lesion pul-
El triage o categorizacion de los pacientes permite orde- monar directa. Los irritantes respiratorios, tales como
nar el flujo de éstos que, segun su gravedad y tipo de le-amonio, acroleina, cloro, diéxido de sulfuro y fosgenos,
siones, sera direccionado al centro asistencial adecuadoproducen lesiones en la via aérea superior e inferior sin
Las decisiones se toman con el objetivo de beneficiar altoxicidad celular directa. Al hacer contacto con el epitelio
mayor nimero de personas que requieren el uso de logespiratorio, la mayoria forma sustancias causticas, pro-
recursos disponibles en ese momento. duciendo quemaduras causticas. La lesién por humo pro-
Aproximadamente a las 23:20 horas, una llamada telef6-duce la activacion de la cascada inflamatoria a nivel pul-
nica proveniente de la coordinacién del Sistema de Aten-monar, produciendo diversas alteraciones alveolares y
ciobn Médica de Emergencias (SAME) ingresa a nuestro vasculares. Su hidrosolubilidad determina el nivel donde
sistema de atencion telefonica de la Central de Emergen+eaccionara: los altamente solubles en agua son absorbi-
cias Adultos (CEA) solicitando derivar pacientes a nues- dos por el epitelio de la via aérea superior.

tro hospital. Habia que prepararse para la recepcion de uria via aérea superior protege a la via aérea inferior de la
namero no conocido de victimas. lesion térmica. Las lesiones provocadas por inhalacion de
Aunque el pensamiento mas difundido es que las quema-aire caliente se pueden dividir segun la regién anatémica
duras cutaneas constituyen las lesiones mas graves, el reafectada: supra o infraglética. Cuando la temperatura del
asesino en este tipo de incendios es la inhalacion de humoaire (conteniendo gases) supera losI5(rovoca dafio
Mientras la optimizacion de los tratamientos para grandesdirecto sobre la mucosa de la via aérea superior. Comen-
guemados disminuyeron la mortalidad por esta causa, fuezando entre 2 a 8 horas luego de la exposicion, progresa
creciendo el interés por la lesion inhalatoria de humo.  rapidamente a eritema, edema y ulceraciones y es el
Por el momento, existen pocos estudios clinicos que des-sustrato de la obstruccion critica de la via aérea.

criban la lesion por inhalacion de humo. Asi, en 2001 la Las lesiones térmicas aisladas de la via aérea inferior son
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excepcionales debido a que la faringe absorbe el calor. Sevinilo, poliuretano y plasticos. Actta inhibiendo la fosfo-
producen lesiones térmicas en via aérea inferior cuando lagilacion oxidativa (respiracion celular) uniéndose al hie-
condiciones de temperatura y presion son extremas, o enro en estado férrico, a nivel de la cadena transportadora
condiciones de alto porcentaje de humedad, ya que el vaporde electrones, produciendo hipoxia celular. Los signos cli-
de agua aumenta la capacidad de producir lesiones términicos son semejantes a la intoxicacion con CO y no exis-
cas. El edema puede comenzar antes que el paciente arrilien exdmenes de laboratorio especificos para detectarlo.
al hospital y progresa durante las primeras 24 horas. Su exposicion genera acidosis metabdlica y los signos y
Los téxicos bronco-pulmonares producen edema bronquialsintomas estan relacionados al grado de exposicion. La
y obstruccién al flujo aéreo, con menor sintesis de surfac-intoxicacion con cianuro es generalmente subestimada y
tante y produccién de atelectasia pulmonar. Debido a quela oximetria de pulso puede ser norff¥l
el humo contiene diferentes agentes quimicos que acttan
a distintos niveles, cada uno de esos componentes puedeVALUACION DIAGNOSTICA Y MANEJO416 23-57
afectar areas en forma selectiva o generalizada. TambiérEl médico de emergencias debe realizar una estratificacion
podrian no ser téxicas en forma directa, pero su presencialel paciente y determinar el tipo de lesiones presentes:
permitiria transportar otras sustancias téxicas activas has+ Porcentaje de quemadura (Regla del 9).
ta el mismo alvéolo, por ejemplo el hollin. » Lesiones traumaticas.
Este tipo de lesiones son diagnosticadas precozmente por  Signos por inhalaciéon de humo.
fibrolaringoscopia y broncoscopia. El fosgeno es poco La presencia de factores de riesgo, enumeradosTen la
soluble en agua y lesiona la via aérea terminal y el parén-bla 1, incrementa la posibilidad de presentar lesiones por
quima pulmonar. Es producido por la combustion de lana, inhalacién de humo.
PVC (cloruro de polivinilo) y algunos plasticos. Debido a La alteracion del estado mental es la causa méas probable
que puede provocar lesiones pulmonares tardias, talesle hipoxemia celular o secundaria por lesion pulmonar. El
como edema y hemorragia pulmonar, la sospecha de siexamen fisico debe ser focalizado, sin olvidar la presencia
presencia justifica que el paciente permanezca bajo obserconcomitante de otras causas: hipoglucemia, lesion trau-
vacion durante 24 horas?’. matica aguda intracerebral, sobredosis por otras drogas y
Las lesiones por inhalacién provocadas por combustion convulsiones.
pueden estar asociadas a intoxicacién con mondéxido dela saturacion de oxigeno arterial o digital no debe ser uti-
carbono (CO) o cianuro, la causa mas comun de muertelizada en estos pacientes, ya que no reflejan el estado real
inmediata en este grupo. Mientras el CO es responsablele oxigenacion. Dada la posibilidad de intoxicacion con
de la mayoria de las muertes tempranas, el cianuro tam-CO, debe investigarse la presencia de este gas.
bién parece contribuir, ya que esta presente en casi el 54%
de los incendios. DURANTE EL PERIODO PRE-HOSPITALARIO
El CO es parte del humo y se produce por combustion Se deben utilizar los principios y técnicas universales de
incompleta de materiales organicos. Su mayor peligro ra- estabilizacion de todo paciente critico. Su manejo inicial
dica en sus propiedades quimicas: no tiene olor, sabor npuede ser dificultoso por la presencia de otras lesiones,
color. Es responsable del 80% de la mortalidad relaciona-
da a accidentes producidos por inhalacién de humo. El
CO se une a la hemoglobina (Hb) formando carboxihe-
moglobina (COHb) con una afinidad por la Hb 250 veces Tabla 1. Factores de riesgo que sugieren lesién inhalatoria de
mayor que la que presenta el oxigeno. Produce una desbumo*
viacion hacia la izquierda de la Hb y a nivel celular se une E . .

. . . . , * EXposicion en espacios cerrados.
al citocromo mitocondrial, re_:dumen_do_el uso del 0Xigeno. , pargida de la conciencia.
Estas acciones provocan hipoxemia tisular. - Aplastamiento.
En el sistema nervioso central produce dafio por lipope-. pepresién del sensorio.
roxidacion. El cuadro clinico de intoxicacion esta com- « Esputo carbonaceo.
puesto por cefalea, decaimiento, nauseas, vomitos, isques Edema de la pared posterior de la faringe.
mia miocérdica, arritmias, convulsiones, coma y shock. « Quemaduras térmicas en cara y cuello.
Sus secuelas a mediano plazo son cognitivas y psiquiatri- Tos ronca.
cas, apareciendo entre los 2 y 240 dias de la exposicién at Vellos nasales quemados.
mondxiddeé-2 e Estridor.
El cianuro es producido por combustién incompleta de ® Compromiso respiratorio.
sustancias organicas que contienen nitrégeno: lana, seda, Sibilancias, dificultad respiratoria.
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tales como traumatismos y quemaduras. Inicialmente, debel. Falta de movilidad diafragmatica: respiracion agonica
determinarse el estado de la via aérea, la respiracion, la o paro respiratorio, uso de algoritmo de Crush.
circulacion y el estado neurolégico. 2. Presencia de movilidad diafragmatica:
La presencia de algun signo de lesién por inhalacién (dis- a. Predictores de via aérea dificultosa positivos: uso
nea, quemadura de boca y nariz, quemadura de pelos de de dispositivos especiales.
nariz, esputo carbonaceo, tos metalica, etc.) condiciona la3. Presencia de movilidad diafragmatica: Intubacion con
administracion de oxigeno humidificado a alta concentra-  induccién en secuencia rapida de drogas.
cién con mascara y bolsa reservorio. Al paciente que pre-El médico debe establecer, segun los hallazgos fisicos, los
senta signos de compromiso de via aérea debe realizarspiveles de lesion térmica:
manejo electivo, precoz y definitivo (intubacion) en el lu- * Viaaérea superior.
gar. El edema aumentara, al igual que las posibilidades de + Viaaérea inferior.
una via aérea dificil. La colocacion de accesos venosos ySon signos directos de lesion térmica de la via aérea supe-
la administracion de liquidos dependeran de la distancia arior: estridor, ronquera, tiraje y babeo, e indican obstruc-
la que se encuentre el paciente del centro hospitalario. cién de la via aérea superior. En estos pacientes, se debe
realizar una intubacion electiva.
DURANTE EL PERIODO DE ATENCION HOSPITALARIO: Los signos clinicos de probable lesion térmica de la via
CENTRAL DE EMERGENCIAS aérea superior son: dolor de garganta, cuello o al tragar,
Los pacientes intoxicados por inhalacion de humo puedenquemadura en cara (region nasal, labial) y cuello (circun-
presentar simultaneamente quemaduras en piel y mucosagerencial de cuello), e indican alta probabilidad de quema-
(cavidad oral, via aérea superior e inferior), lesiones trau-dura por inhalacion y la posibilidad de una obstruccion
maticas e intoxicaciones por otras drogas. laringea mediata. La presencia de cualquiera de ellos de-
El médico de emergencias debe priorizar la permeabili- manda la realizacion de un examen directo de cavidad oral,
dad de via aérea, la respiracion, la circulacién y la altera-faringe y glotis.
cion del estado mental. A todos los pacientes se les debeSon signos indirectos de inhalacién de humo: hollin en la
ria administrar oxigeno al 100% a alto flujo (12 litros) con cavidad oral, nasal y esputo carbonaceo. Aunque la pro-
mascara y bolsa reservorio. duccién de esputo carbonaceo es un indicador corffiable
La historia natural de la lesién térmica de la via aérea su-los pacientes pueden tener lesion significativa de via aé-
perior es la obstruccion durante las primeras 12 a 24 ho-rea sin hallazgos fisicos que lo sugieran. La presencia de
ras. En esta etapa, es una prioridad confirmar la presenciaignos indirectos obliga a realizar un examen directo de la
de lesion térmica de la via aérea y de inhalacién de humowvia aérea y su ausencia no excluye el diagndstico. La rea-
Son pacientes con alto riesgo de presentar una via aérebzacion de fibrolaringoscopia directa confirmara el diag-
dificultosa, provocada por varios mecanismos: lesiones ndstico de lesion inhalatoria aguda, la extension y nivel de
térmicas faciales y via aérea superior asociadas a las prolas lesiones (supraglético) y la necesidad de realizar una

pias del paciente con trauma. intubacion electiva.
También en esta etapa deben evaluarse los signos vitales y
Via aérea otros predictores tempranos, tales como relleno capilar,

A los pacientes que ingresan con signos de severo comindice de Shock y el nivel de conciencia. La presencia
promiso respiratorio y alteracion del estado mental (dete- simultanea de lesiones térmicas o secundarias al trauma
rioro del nivel de conciencia) se les debe realizar manejodictaminan su interpretacion y manejo.

definitivo de via aérea (intubacion). Los criterios de indi- No debera omitirse el examen completo del paciente en

cacion son: busca de otras lesiones. Luego de la evaluacién del estado

1. Trastornos de la oxigenacion o ventilacion. mental y un examen neurolégico, cualquier alteracion del

2. Compromiso de los mecanismos de proteccion de viaestado de conciencia debera ser considerado indicacion
aérea superior. de tratamiento con oxigeno hiperbarico.

3. Obstruccion de la via aérea superior.

4. Evolucion desfavorable. Estudios diagnésticos

La técnica a utilizar depende de la condicion clinica del El analisis de los gases sanguineos provee informacion
paciente y es Util para esta evaluacion seguir los linea-diagnostica de la presencia de acidosis metabdlica se-
mientos universales del manejo de via aérea en emergeneundaria a la hipoxia tisular. El uso de muestras venosas
cias®, provee informacién confiable evitando tomar muestras
Las decisiones iniciales se basan en el hallazgo de alguarteriales.

nos de los siguientes datos: La lectura del nivel de saturacién de oxigeno en una mues-
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tra de sangre arterial debe ser evaluada cuidadosamentejisualizar la via aérea desde la orofaringe hasta el bron-
ya que el resultado de la lectura puede ser falsamente altoquio lobar. Los hallazgos no guardan correlacién con la
Todo paciente con sospecha o certeza de intoxicacion pomortalidad, insuficiencia respiratoria potencial, o la du-
inhalacion de humo debe ser medido con co-oximetro. racién de la intubacion oro traqueal.
La carboxihemoglobina (COHb) debe ser determinada en
forma rutinaria en todo paciente de riesgo. La gravedad deOtros Estudios
la intoxicacion por CO no correlaciona con el nivel de En los pacientes con sospecha de lesidn inhalatoria y
COHb. El tiempo transcurrido desde el fin de la exposi- fibrobroncoscopia negativa se ha sugerido la realiza-
cién al toxico y el tiempo de exposicion al oxigeno am- cién de camara gama (estudio de ventilacién-perfusion
biental o a mayores fracciones inspiradas hacen que loson xenén¥, debido a que los bronquiolos terminales
valores de COHb sean no valorables. estan fuera del alcance del fibrobroncoscopio. La falta
La radiografia de térax esta justificada en todos los pa-de evidencia convincente sobre la real ventaja de reali-
cientes en quienes se sospecha injuria inhalatoria. Aunquezar un estudio de camara gama, y su dificultad logisti-
puede confirmar lesiones pulmonares tempranas, inicial-ca, hacen que sea no recomendado para el Departamen-
mente podrian parecer normales, apareciendo signos déo de Emergencias.
lesién pulmonar focal o difusa recién 24 horas después.
El cianuro es rdpidamente metabolizado y sus niveles noTratamiento en el departamento de Emergencias
guardan correlacion directa con el nivel de COHb. En vic- En pacientes no intubados, el manejo debe ser agresivo.
timas con inhalacion de humo, la elevacién del &cido lac- Todos los pacientes deben recibir oxigeno humidificado.
tico puede ser provocada por metahemoglobinemia, El uso de ventilacion no invasiva debe ser precoz, aunque
hipovolemia, hipoxia, CO o cianuro. El tratamiento empi- no haya estudios que demuestren su beneficio en pacien-
rico podria ser considerado en victimas con una acidosistes con lesion inhalatoria. Hasta que exista mejor eviden-
metabdlica severa asociada a un alto nivel de contenidocia, todos los pacientes candidatos a CPAP deberian ser
de oxigeno venoso central, contenido arterial de oxigenoconsiderados para manejo definitivo de via aérea.
normal y un bajo nivel de COFfb

Broncodilatadores
Laboratorio de rutina La presencia de sibilancias y roncus responde a multiples
El aumento de ureay creatinina pueden sugerir insuficien-mecanismos en el paciente con lesién inhalatoria. Los bron-
cia renal secundaria a rabdomidlisis. Ante su sospecha debeodilatadores son utiles y deben ser indicados.
solicitarse creatin fosfoquinasa (CPK) plasmatica.

Resucitacion con liquido
ECG Las normas de resucitacion son aplicables en forma uni-
En todo paciente con sospecha o certeza de inhalacion deersal. Aunque algunos estudios prospectivos realizados
humo debe realizarse sistematicamente un ECG. La hipoxiaen animales han mostrado un aumento de la mortalidad
tisular puede mostrar signos de isquemia miocardica, ocuando la administracion de liquidos fue el doble que en

arritmias. el grupo control, hasta la fecha no hay evidencia que justi-
fique limitar la administracion de liquidos para prevenir
Test de embarazo el edema pulmonar.

Debe realizarse en toda paciente intoxicada en edad fértil.
La confirmacion de un embarazo tiene impacto en la indi- Tabla 2. Guia de Tratamiento: oxigeno hiperbarico en intoxica-
cacion de algunos procedimientos diagnosticos y decisio- cién con monéxido de carbono®

nes. Toda paciente embarazada intoxicada con CO, inde-
pendientemente del nivel de COHb, debe recibir oxigeno
hiperbarico.

Coma.

Compromiso neurolégico evidenciado por pruebas neuropsi-
quiatricas u otros medios.

e Compromiso cardiovascular.

La lesion inhalatori h il E  Nivel de carboxihemoglobina (COHb) >40%, o COHb >15%
a lesion inhalatoria por humo a veces es sutil. En gene- '\ mujer embarazada.

ral, Io_s signos sugest_ivos de injurig de lesion de viz_i aér_ea, Cardiopatia isquémica asociada a COHb >20%.

superior no son predictores de lesion de via aérea inferior. sintomas recurrentes después de 3 semanas del tratamiento
y del parénquima pulmonar. original con oxigeno normobarico.

La fibrobroncoscopia estd considerada comgodd + Sintomas que no resuelven después de 6 horas de administrar
standard para diagnosticar injuria inhalatoria. Permite oxigeno al 100% normobarico.

Fibrobroncoscopia
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Tratamiento de la intoxicacién por monéxido intervencion considerada segiirblasta la fecha el Uni-
de carbono co tratamiento considerado seguro es el oxigeno a 100%
El objetivo es maximizar el transporte de oxigeno a los y el tiosulfato de sodio.
tejidos. Por lo tanto, todos deben recibir oxigeno al 100% EIl uso de hidroxicobalamina, que ha sido utilizado en
(mascara con bolsa reservorio y flujo 12 L). La vida me- Europa pero no en EE.UU., se une al cianuro y reduce su
dia de la COHb es de 320 minutos respirando aire am-toxicidad. Aunque posee algunos efectos adversos, tales
biente (FiQ21%), de 60 minutos con FjQ00% normo- como anafilaxia, hipertension y taquicardia, es considera-
barico y de 23 minutos con Fj@00% a 2,8 atmosferas de  da relativamente segura a dosis de 4 a 5 g. No ha sido
presion (hiperbaric® Ademas de reducir el tiempo de aprobado su uso en EE.UU. y la infusion requiere grandes
hipoxia tisular por desplazamiento del CO de su union con volimenes (1 mg/mL de concentracion).

la Hb, existen otros beneficios: prevencion de lipoperoxi-

dacion a nivel del SNC y reduccion de los sintomas neu- Corticoides

rolégicos tardio$ %”. Una revision Cochrane publicadaen En victimas por inhalacién de humo los corticoides han

el aflo 2000 examiné 6 estudios controlados y aleatorizadossido estudiados, buscando reducir la inflamacién en la via

donde la terapia con oxigeno normobarico e hiperbarico aérea. Las investigaciones realizadas hasta el momento no
fueron incluidos en el primer andlisis. Su conclusion fue han mostrado ningun beneficio terapétfico

que no existe suficiente nivel de evidencia en la reduccion

de sintomas neurolégicos al mes de evolucién, luego delLO QUE OCURRIO EN NUESTRO HOSPITAL

uso de oxigeno hiperbarico en pacientes intoxicados conHasta conocer la dimension del problema se tomaron al-

CO (no seleccionados). Como a la fecha no existen guiaggunas decisiones operativas:

basadas en evidencia, las indicaciones mas utilizadas som. Atender Gnicamente a los pacientes de alto riesgo (mo-

las delMaryland I nstitute of Emergency Medical Services tivos de consulta que requieren atencion inmediata) no

Systems (Tabla 2). relacionados al incendio de Cromagnon.

b. Triage en la recepcion de ambulancias. Alli se realiza-
ria la clasificacion inicial de los ingresados en ambu-
lancia, se determinaria la prioridad de su atenciony se
los identificaria por nimeros correlativos, mediante

Tratamiento de la exposicién por cianuro
Si hay una fuerte sospecha de intoxicacion por cianuro
(tipo de materiales quemados, acido lactico mayor de

8mM/L) el tratamiento debe ser iniciado. La interven-
cién mas importante es la administracion dai@00%.
Existe un antidoto especifico para la intoxicacién por
cianuro, el Lilly Cyanide Antidote Kit, que contiene
nitrito de amilo, nitrito de sodio y tiosulfato de sodio.

pulseras colocadas al paciente.

Convocar a todos aquellos servicios que estuvieran en
el hospital: médicos, enfermeros, personal de labora-
torio, camilleros, personal de seguridad, técnicos, ad-
ministrativos, etc.

Estos nitritos producen metahemoglobinemia, la cual
puede aumentar la hipoxemia existente. En general, la
capacidad de transportar oxigeno por la sangre esta re-
ducida por la COHb y otros factores. Debido a este pro-
blema, la administracion de tiosulfato sédico es la Unica

Cinco minutos después comenzaron a llegar las pri-
meras victimas del desastre. Ingresaron en ambulan-
cia a la Central de Emergencias Adultos desde la hora
23:45 hasta la hora 04:00, pacientes con la siguiente
distribucion:

Tabla 3. Resumen de la atencidn de pacientes durante la madrugada del 30 de diciembre de 2004.

N° N° Carboxi- pH PCO, HCO, EB. Acido
pacientes intubaciones hemoglobina lactico
(%) (mnVL)
1ra. hora No sobrevivientes 5 5 17,86 7,22 37,58 12,88 -16,50 11,82
Sobrevivientes 7 5 10,68 7,31 38,50 18,83 -7,86 7,80
2da. hora 6 1 9,90 7,39 3550 22,25 -3,30 -
3ra. hora 8 - 7,37 7,35 39,87 19,87 -7,80 -
4ta. hora 12 - 5,13 7,39 38,00 23,00 -2,40 -

El nivel de HCQ - E.B. — carboxi son los datos mas significativos a analizar. El &cido lactico esta registrado para los pacientes de |:
primera hora solamente. De todos modos, se observa una diferencia entre los sobrevivientes y no sobrevivjeptesidp@arcial
de di6xido de carbono; HC(bicarbonato; E.B., exceso de base.
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» Pacientes atendidos en el Hospital Italiano de Buenosasfixiantes ambientales y celulares, como CO y cianuro.
Aires, n=44 Los resultados de COHDb, &cido lactico y exceso de base
- Asistidos en Central de Emergencias Adultos: 40.  demostraron hipoxemia critica. Los pacientes que sobre-
- Asistidos en Central de Emergencias Pediatricas: 4. vivieron tenian valores de laboratorio menos severos.

» Durante los primeros 75 minutos ingresaron aproxi- El segundo grupo estaba constituido por pacientes con

madamente 12 pacientes. condiciones de emergencia. Algunos referian haber pre-

* Hubo 7 pacientes fallecidos: sentado diversos grados de alteracién de su estado mental
- Ingresaron fallecidos sin reanimacion cardiopulmo- desde la exposicion inicial al humo hasta la consulta en la
nar (RCP), 2 pacientes. CEA. Todos tenian distinto grado de compromiso bronco

- Ingresaron fallecidos y se intentd RCP, 5 pacientes. pulmonar. Estos parecian haber tenido una fuerte exposi-
- RCP exitosa, 1 caso. Fallecié en internacion al cuar- ciéon a diversas sustancias toxicas con distinto nivel de

to dia por encefalopatia andxica. actividad, pero menos intensos que los anteriores (asfixian-
e Se realizaron 11 procedimientos de intubacién, 10 entes celulares e irritantes respiratorios). Se realizd un pro-
la primera hora. cedimiento de via aérea.

El tercer grupo estaba compuesto basicamente por pacien-
Los pacientes ingresados eran victimas de lesiones fundates que presentaban trastornos respiratorios. En ellos, la
mentalmente provocadas por inhalacion de humo. Todosexposicion habia sido fundamentalmente con sustancias
tenian restos de hollin sobre su cuerpo, cavidad oral y nadrritantes respiratorias.
sal. Algunos presentaban tos productiva con esputo car-Debido a las distintas condiciones de los pacientes y las
bonaceo. La mayoria no presentaba lesiones cutaneas pgrioridades establecidas para el cuidado de cada uno de
guemaduras. ellos, se dividio a la CEA en distintas areas de atencion.
En laTabla 3 se describen el nimero y determinaciones Esto permitié6 cumplir con los distintos objetivos de cui-
de laboratorio correspondientes a gases en sangre arteriajado para cada uno de los grupos: criticos, emergentes y
de los pacientes que ingresaron durante las cuatro horasirgencia (observacion).
mencionadas. Los pacientes ingresaron al hospital en 3Una sala habilitada para pacientes fallecidos permiti6 ini-
grupos diferenciados: ciar en forma inmediata las pericias policiales para su iden-
a. Inmediato: derivados en ambulancia (todos menos unatificacién, sin exponerlos.
tuvieron que realizar RCP), en condiciones criticas. A las 07:00 h aproximadamente, del dia 31 de diciembre,
b. Mediato: pacientes con distintos niveles de alteracio- los 44 pacientes ingresados esa madrugada habian recibi-
nes del estado mental y compromiso respiratorio. Lle- do atencion y cuidados médicos.
garon en ambulancia, en condicion de emergencia. A cuatro pacientes se les indic6 tratamiento con oxigeno
c. Tardia: en su mayoria ambulatorios, concurrieron al hiperbarico.
Hospital por determinacion propia. Condicidn emer- Se confeccion6 una lista completa de los pacientes atendi-
gencia, con compromiso fundamentalmente respirato- dos (datos personales, hora de ingreso, destino y condi-
rio. cion médica) Tabla 4) y se envié a las autoridades del
El primer grupo se caracterizaba por su condicion critica. Gobierno de la Ciudad, informando a la comunidad dia
Se realiz6 RCP avanzada a 5 pacientes y un total de 9 propor dia hasta que el Gltimo paciente fue dado de alta del
cedimientos de intubacién. Este grupo estuvo expuesto aHospital (20 de enero 2005).
Todo esto ocurrio silenciosamente durante las 8 horas que
demando la atencion de las victimas en ambas Centrales
de Emergencias (Adulto y Pediatrica). Se logré gracias a
31 de diciembre de 2004 1@ capacidad profesional y humana de todos los profesio-
nales intervinientes, cada uno actuando en su lugar de tra-

Tabla 4. Resumen de los destinos en las primeras horas:

ﬁ::g:: :zipr?(\algia 2 bajo. El personal que se encontraba cumpliendo distintas
Unidad coronaria 1 tareas en el Hospital se presentdé espontaneamente a la
Piso de internacién de adultos 3 Central de Emergencias. Todos ellos merecen el mayor
Terapia pediatrica 1 reconocimiento por haber cumplido satisfactoriamente con
Piso de internacion de pediatria 2 nuestra mision.

Internados 15

Fallecidos en la Central de Emergencias 6

Altas domiciliarias 23

Total 44
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